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1. INTRODUCCION

Todos los dias los seres humanos nos encontramos expuestos a
multiples sustancias, virus, bacterias y hongos, que pueden dafar nuestro

cuerpo y comprometer significativamente nuestra salud.

Gracias a la evolucién hemos logrado adquirir un sistema que se especializa
con funciones especificas para distinguir lo propio de lo extrafio, sin embargo,
algunos microorganismos logran penetrar las primeras barreras de defensa, y

debe reconocerlos, combatirlos y eliminarlos.

Esta es la funcion mas relevante del sistema inmune para mantenernos con
salud en equilibrio, pero a pesar de su actividad especifica, si una bacteria
logra su entrada al organismo, es necesario echar a andar todos los

mecanismos que impidan su reproduccion.

La inflamacion como respuesta de defensa innato, se desarrollara activando
cada una de las células que regulan este proceso, trabajando en conjunto para
desencadenar multiples reacciones que ayuden a eliminarlos o mantenerlos

aislados, ademas de reparar el dafio.

Asi mismo, los microorganismos, también considerados seres vivos se han
desarrollado y se han adaptado para poder sobrevivir, evolucionando
constantemente, tratando de engafar las defensas del sistema inmune y han
logrado generar una gran cantidad de sustancias y enzimas para defenderse
y con ellas obtener mas terreno dentro del organismo, luchando

constantemente para lograr sobrevivir y seguir evolucionando.
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2. OBJETIVOS:

Objetivo general

Identificar cuales son los factores que generan la inflamacién purulenta.

Objetivos especificos

Conocer el proceso de inflamacion purulenta y sus consecuencias clinicas.

Identificar al Staphilococcus aureus como principal causante de la inflamacién

purulenta.
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3. CAPITULO 1: Generalidades de la Inflamacién

La inflamacion es una respuesta de defensa, esencial para la
supervivencia, es una respuesta inespecifica de los tejidos vascularizados
frente a las infecciones y el dafo tisular, lo que genera que las células y
moléculas encargadas de este sistema pasen de la circulacion a los lugares
en los que se encuentra la agresion, su objetivo es destruir a los agentes
patdgenos o aislarlos, pero, al ser cronica y continua también puede generar
dafo a los tejidos. (12
El proceso de inflamacién hace que estas células lleguen a los tejidos y que
se activen para actuar contra sustancias nocivas o no deseadas como lo son
microorganismos y toxinas, sin la inflamacién los procesos infecciosos no sé
controlarian y las heridas no cicatrizarian. ()

La inflamacion se desarrolla a partir de los siguientes pasos: (Figura 1)

l.- El agente responsable es localizado en los tejidos extravasculares y

reconocido por células del hospedero.

2.-Los leucocitos y las proteinas plasmaticas son reclutados llegando al

lugar donde se encuentra el agente causal, estas son activadas vy

actuan junto con otras para destruir, eliminar o aislar a los
microrganismos.

3.- La reaccion es controlada y concluida; el tejido dafiado es restituido

o reparado.

Elimination of microbes,

A dead tissue
Source of Immune 7 (@ Y — Source of mediators
mediators response § g\ /’/ (cytokines, others)
< o)
T (2
i
v

Macrophage

(histamine, others) Role in immune
response

Smooth
muscle

VESSELS

Source of mediators
(nitric oxide,
cytokines, others)
s e |

/ =

Endothelium
Basement :‘E— -

membrane

A Rt
A\, N e

" B Extrecellular
. matrix proteins Repair
and cells

Firoblass o

Eliminati (> of

of mi b imi: i of mi -
dead tissue Clotting factors and kininogens:

mediators of inflammation

Figura 1: Fase inflamatoria. Imagen tomada de Robbins and Cotran pathologic basis of disease (1)



https://www.facebook.com/laura.desentis1
https://www.facebook.com/laura.desentis1

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACTORES QUE ORIGINAN LA INFLAMACION PURULENTA

Existen diferentes causas de la inflamacién entre ellas estan las infecciosas
como las bacterianas, viricas, fungicas y parasitarias, mecanismos fisicos
como el calor, frio, radiacion y trauma, y las quimicas por medicamentos o

quemaduras quimicas. (")

La inflamacidn presenta manifestaciones clinicas, que son los puntos

cardinales mencionados por Celso. (Tabla 1)

Puntos cardinales de la inflamacién descritos por Celso

Rubor:

Calor:

Tumor:

Dolor

Perdida de la

funcioén

Es debido a la vasoconstriccion y
vasodilatacion de los vasos, seguido de la

hiperemia y extravasacion de los eritrocitos.

Es el aumento de la temperatura debido a la

vasodilatacion

Aumento de volumen por el acumulo de
liquido, exudado y a la migracién

leucocitaria.

Activacion de la cascada del acido
araquidonico
Reemplazo del tejido dafiado por tejido de

reparacion

Tabla 1: Informacion tomada y modificada de Leyva E. Patologia General e inmunologia, 1ra edicion (2)

1.2 Inmunidad

El sistema inmune esta conformado por una serie de 6rganos tejidos y

células se encarga de distinguir las células propias y los agentes externos que

puedan lesionar al cuerpo humano.
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Los seres humanos estan protegidos desde antes del nacimiento a través de
la inmunidad innata qué es la primera linea de defensa que nos mantiene
saludables, si esta barrera es superada se inicia la respuesta inmune
adaptativa, formada por la inmunidad celular y humoral, ambas se coordinan
con el unico fin de eliminar el agente patdgeno y proteger el cuerpo.®

Las células y moléculas del sistema inmunitario innato tratan cada encuentro
con un microorganismo como si lo estuvieran reconociendo por primera vez,
el sistema adaptativo por el contrario posee la capacidad de beneficiarse del
primer encuentro y modificar o adaptar la respuesta que va a generar, esta
memoria inmunoldgica permite que el sistema inmunoldgico forme respuestas

mas rapidas y efectivas en los encuentros posteriores.

Dentro del sistema inmune adquirido podemos encontrar dos tipos de
inmunidad.

Activa: El organismo genera anticuerpos especificos ante la presencia de un
antigeno a través de la exposicidbn a agentes infecciosos o gracias a las
inmunizaciones o vacunas.

Pasiva: Propia del feto o del recién nacido, la suministra la madre a través de
la placenta o la leche y dura unas cuantas semanas o0 meses, 0 a través de

Sueros.

La inmunidad adquirida posee receptores especificos derivados de los
linfocitos T y B, siendo estas las unicas capaces de producir los receptores de
origen somatico, cada linfocito utiliza la reordenacion del ADN para desarrollar
un gran numero de receptores diferentes, cada célula produce un unico tipo
de receptor, capaz de reconocer una unica estructura, algunas reconocen lo
propio y otras lo extrafio, una vez activados inician la eliminacién de células

extranas.
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Las respuestas especificas en las que interviene el reconocimiento de
antigenos y la produccién de anticuerpos es mediada por los linfocitos B
(inmunidad humoral) este ataque se realiza con anticuerpos que inactivan o

marcan los agentes potencialmente peligrosos para que sean destruidos.

La inmunidad celular es mediada por los linfocitos T que atacan
directamente a microorganismos intracelulares y sus toxinas, activan o
destruyen células infectadas y estimulan a los linfocitos B para producir la

liberacion de anticuerpos. (Figura 2)

Innata Adquirida
Primera linea de Segunda linea Trecera linea de
defensa de defensa defensa
Activa
Piel, mucosas, . . Fiebre, celulas (anticuerpos Pasiva
Linfocitos B .
Aguda Cronica (humorall Anficverg
Linfocitos T matermos o
celular] artificiales

Figura 2: Clasificacion de la inmunidad. Imagen tomada y modificada de Mohanty S. Textbook of immunology 2da

edicion (3)

Inmunidad innata

La inmunidad innata es una respuesta hereditaria e invariable del
organismo, una de sus principales funciones es la prevencion de infecciones.
La inmunidad innata depende de mecanismos no especificos y de células
fagociticas.
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Este es un mecanismo inespecifico por lo que no posee la capacidad de
memorizar al antigeno, las reacciones mas importantes de la inmunidad innata
son la inflamacién y la defensa antivirica, las células que participan en la
inmunidad son capaces de reconocer microorganismos patdégenos e iniciar

respuestas celulares contra ellos. )

Primera linea de defensa

Barreras fisicas: Dentro de estas se encuentra la piel y las mucosas, gracias
al pH y la presencia de acidos grasos la vuelve impenetrable, el moco de las
membranas reduce la flora microbiana y destruye las bacterias patégenas.
Factores quimicos: Son substancias antimicrobianas encontradas en el moco
y lagrimas capaces de destruir la pared de las bacterias, algunos ejemplos:
acido lactico, lacto peroxidasa y beta-lisina.

Inmunoglobulinas: Inmunoglobulina A (IgA) es la mas impértate, pues ayuda
en varios procesos de transporte e inhibe la adherencia bacteriana.

Sistema del complemento: son un grupo de proteinas que se activan para

permitir la lisis bacteriana promoviendo su fagocitosis. @) (Figura 3)

10
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Figura 3: Inmunidad innata. Imagen tomada de Mohanty S. Textbook of immunology 2da edicion (3)

Segunda linea de defensa:

-

"

Cuando la primera linea de defensa falla las células de la inmunidad

innata actuan contra los patdgenos para defender al cuerpo humano, mediante

las células fagociticas, seguida de la muerte celular bacteriana dentro de esta.

@)
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Esta dada por una reaccidén inmunitaria donde actuan macrofagos, células
cebadas y polimorfonucleares, se inicia inmediatamente después de que el
antigeno es detectado, se activa la respuesta de inflamacion y la fiebre para

contrarrestar las amenazas. @

1.3 La inflamacién como respuesta inmune innata

La lesion en los tejidos inicia por la entrada de patdgenos y le siguen
una serie de cambios hemodinamicos. La vasoconstriccion consiste en un

periodo inconstante y transitorio de constriccion de las arteriolas. 2

La vasodilataciéon es inducida por la histamina sobre el musculo liso vascular,
el resultado es un flujo sanguineo aumentado que causa calor y enrojecimiento
llamado edema. El aumento de la permeabilidad vascular inducido por
histamina, bradicinina y leucotrienos permite que las proteinas plasmaticas y
leucocitos accedan a lugares de infeccion o lesion tisular produciendo edema.
Durante la inflamacion, el flujo sanguineo se ralentiza, proceso llamado
estasis, y aumenta el numero de leucocitos que se adaptan en una posicidon

periférica a lo largo del vaso. (" (Figura 4)

INFLAMADO  (3) I Aumento del flujo sanguineo |
[

| 1
Dilatacién arteriolar Expansion del lecho capilar Dilataciéon venular

® | Migracién de neutréfilos | (2)| Fuga de proteinas
plasmaticas —
1. Dilatacién vascular: Causa eritema y calor. edema

2. Extravasacién de Proteinas Plasmaticas: edema.

Figura 4 : Fases de la inflamacion imagen tomada de Robbins and Cotran pathologic basis of disease (1)
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Los leucocitos se adhieren de manera transitoria se desprenden y se vuelven
a unir, el proceso de rodamiento es mediado por proteinas llamadas
selectinas, en los leucocitos se expresa la selectina L, en el endotelio la
selectina E y en las plaquetas y el endotelio la selectina P. Los macréfagos y
los células cebadas responden secretando citocinas como el factor de necrosis
tumoral (TNF), Interleucina-1 (IL-1) y quimiocinas. Las quimiocinas activan a
los leucocitos para empezar a migrar a través de diapédesis a favor de
gradiente de concentracion, al atravesar el endotelio, los leucocitos perforan

la membrana secretando colagenasa hacia el tejido extravascular. (12

Los leucocitos después de salir de la circulacion se mueven por quimiotaxis,
existen quimiotacticos exdgenos como los productos de las bacterias, péptidos
que poseen un amino terminal n-formilmetionina y los enddgenos, como
Interleucina-8 (IL-8), el sistema del complemento C5a y 3 ademas de

metabolitos del acido araquidénico como el leucotrieno B4. ()

Fagocitosis

Una vez que una particula se ha unido a los receptores fagociticos
comienza el proceso de atrapamiento, donde se envuelve la membrana
formando una vesicula llamada fagosoma que se une un lisosoma

(fagolisosoma) capaza de lisar a un antigeno. () (Figura 5)

Microbe or s, y _g=
other particle Plasma "\ L 0~
ol membrane, ’\ 1. Chemotaxis and adherence of
\ N microbe to phagocyte
) B — 2. Ingestion of microbe by phagocyte
¢ —\ 3. Formation of a phagosome
/ \~ Phago \ ““3» 4. Fusion of the phagosome with
== a lysosome to form a
Pseudopod © S/‘:;?gg)cy L phagolysosome
Cytoplasm— Lysosom%\ = 5. Digestion of ingested microbe by
* — Phagolysosofie \ Nzymes
) . 6. Formation of residual body con-

: N \ taining indigestible material
d'?;g;?gz ¢y Residual body & \;\ 7. Discharge of waste materials
microbe g l, \‘\(’

T8 o ]

Indigestible=—=:*/—%» & -

material *
Phagocyte

Figura 5 : Fases de la fagocitosis Imagen tomada de Mohanty S. Textbook of immunology 2da edicién
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Estallido respiratorio oxidativo ERO.

La destruccion intracelular de microbios y residuos se lleva a cabo gracias
al estallido respiratorio oxidativo (ERO) que se producen por el ensamblaje y
la activacion de una oxidasa de multiples componentes y en el proceso se

reduce el oxigeno a un anion superdxido. (12

El anion superdxido Oz se convierte en perdxido de hidrogeno por dismutacion
espontanea, los granulos azurdfilos de los neutréfilos contienen la enzima
mieloperoxidasa (MP) que presencia de un haluro como el cloro (CL) convierte
el H202 en hipoclorito, siendo asi un potente antimicrobiano que destruye los
microorganismos por halogenacién o mediante oxidacion de proteinas vy

lipidos, este es el sistema bactericida mas eficaz de los neutrdfilos.

Las células del hospedero poseen mecanismos antioxidantes como el
superoxido dismutasa, la catalasa, el glutation peroxidasa, la ceruloplasmina y

la transferrina sérica que ayudan a proteger contra el principio antimicrobiano.

El 6xido nitrico

Es un gas soluble producido a partir de la arginina por accién del 6xido
nitrico sintasa y participa también en la muerte microbiana es inducida cuando
los macréfagos y neutréfilos son activados por la citosina el INOS (6xido nitrico
inducible) reacciona con el superoxido 0, para generar el radical libre
altamente reactivd el peroxinitrito, estos atacan y danan lipidos proteinas

acidos nucleicos de los microbios y las células del anfitrion.("

Las trampas extracelulares de neutrdfilos (TEN) son redes fibrilares
extracelulares que aportan sustancias antimicrobianas en el sitio de la
inflamacion que ayudan a evitar la diseminacion de los microorganismos,

formando una red que contiene a los microorganismos. ()

14
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1.3.1 Células que participan en la inflamacion

Las células que participan en el proceso de inflamacién se originan de una
célula comun, llamada célula madre, dentro de la medula 6sea y se denominan
leucocitos, estos estan agrupados dentro de la categoria de glébulos blancos
y se pueden dividir en dos tipos, granulocitos, también Illamados

polimorfonucleares y agranulocitos, llamados mononucleares. ) (Figura 6)

Granulocitos polimorfonucleares:

\ ‘/Célula madre\A

sanguinea
Célula madre mieloide Célula madre linfoide
Mieloblasto Lin%oblasto

b / \

Granulocitos

(BeTe. D

£ @ a5 @
B =

%

Glo6bulos rojos V“ — Linfocito - Linfocito
g = Neutréfilo Linfocito T  citolitico
e & natural
& L J
T
Plaquetas Glébulos blancos

Figura 6: linajes hematopoyéticos. Imagen tomada de https://www.cancer.gov/images/cdr/live/CDR553603-750.jpg
(22)

Neutrofilos: Son células caracteristicas de la inflamacion aguda y
representan casi un 60-70% de los leucocitos, poseen un nucleo lobulado y
contienen enzimas como la lisozima, fagocitina, fosfatasa alcalina, proteasas,
DN-asas, RN-asas, que ayudan a la fagocitosis y la activacion de moléculas

del complemento; ayudan a eliminar tejido destruido y fagocitar bacterias.

15
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La tripsina lisa a las células no vitales, por lo que es el principal constituyente
del pus. @

Eosindéfilos: Se encuentran de un 1% a un 4%, poseen granulos en su
citoplasma y la Proteina Basica Mayor (PBM) que es toxica para los parasitos.
Posee un nucleo lobulado y receptores para IgE, ademas que contribuyen en
los procesos de reacciones alérgicas. ?)

Baso6filos: Son las células mas pequefias y constituyen un 0.5 de los
leucocitos, poseen un nucleo bilobulado y secretan histamina, heparina, y
participan en el proceso de reacciones anafilacticas. @

Agranulocitos, mononucleares:

Células cebadas: Poseen forma arrifionada y un citoplasma azul, estos se
desplazan hacia el lugar de la lesion y cuando alcanzan los tejidos
extravasculares sufren una transformacion a macrofagos. @)

Macrofagos: Son células que sirven de filtros y su funcion es fagocitar, son
redondos y poseen un citoplasma con lisosomas y abundantes receptores, e
tejido conectivo se denominan histiocitos, en el higado células de Kupffer en
el bazo y ganglios linfaticos histiocitos sinusales, en pulmones macrofagos
alveolares, en la piel células de Langerhans y en el sistema nervioso central

células de la microglia. ?® (Figura 7)

Figura 7: Representacion 3D de las células de la inflamacién. Imagen tomada de
http://capitulosdeanatomiadeldrtulp.blogspot.com/2014/09/globulos-blancos-mayor-defensa.htm (23)

16


http://capitulosdeanatomiadeldrtulp.blogspot.com/2014/09/globulos-blancos-mayor-defensa.htm

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACTORES QUE ORIGINAN LA INFLAMACION PURULENTA

Yy
|
:

1904

OTRAS CELULAS QUE PARTICIPAN EN EL SISTEMA INMUNITARIO

Macréfagos

Células

dendriticas

Natural Killers

Citocinas

Células
cebadas

Son células cebadas que fagocitan y destruyen
microorganismos mediante la liberacion de
productos toxicos procesando los antigenos y
presentando fragmentos a los linfocitos T.

Estas regulan la respuesta inmune y son las
principales células presentadoras de antigeno
capturan y procesan los antigenos generan las
respuestas inmunes especificas.

Tienen la capacidad de destruir diversas células
infectadas y tumorales, sin exposicién previa ni
activacion por microorganismos o tumores. Los
linfocitos NK son la primera linea de defensa
frente las infecciones, ademas secretan citocinas,
como el interferon g (IFNg), que activa a los
macrofagos para que destruyan los
microorganismos ingeridos.

Las interacciones y funciones de los leucocitos
estan mediados por citocinas denominadas
interleucinas, producidas por diversas células,
median la inflamacién y la defensa, ademas de
que favorecen la proliferacion y diferenciacion de
linfocitos

La principal funcién es almacenar los mediadores
de la respuesta inflamatoria, originando
reacciones de hipersensibilidad, sus granulos
poseen heparina e histamina, en la membrana se
encuentran receptores Fc de las IgG lo que
estimula a la sintesis de leucotrienos y su
liberacion.

Tabla 2 informacion tomada y modificada de Leyva E. Patologia General e inmunologia, 1ra

edicion (2)
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1.3.2 Mediadores de la inflamacioén

Los mediadores de la inflamacién son sustancias que inician y regulan

las reacciones inflamatorias.

Estas son secretadas por células o producidas por proteinas plasmaticas; los
derivados de las células suelen estar secuestrados en granulos intracelulares
y secretados por exocitosis granular o sintetizados, como las prostaglandinas

y leucotrienos en respuesta a un estimulo.

Los principales tipos celulares que producen mediadores de la inflamacién son
los macrofagos, las células dendriticas y los células cebadas, los
mediadores derivados del plasma como las proteinas del complemento se
producen sobre todo en el higado y estan presentes en la circulacibn como
precursores inactivos, estos son producidos en respuesta a diversos estimulos
como las sustancias microbianas. Los mediadores de la inflamacion son de
vida breve es decir se degradan con rapidez y son inactivados por otras

enzimas, ademas un mediador puede estimular la liberacion de otros.("

Aminas vasoactivas:

Estas efectuan acciones importantes para los vasos sanguineos y son
almacenados como moléculas preformadas en las células, son los primeros
mediadores liberados en la inflamacién se producen principalmente en los
células cebadas y se encuentran en el tejido conjuntivo adyacente, esta se
almacena en granulos y se libera por desgranulacion gracias a diferentes
estimulos como lesiones fisicas, union de anticuerpos a los células cebadas y

productos del complemento. (V)

La histamina, es un mediador de origen celular preformado al interior de los
células cebadas que estan en el tejido conectivo contiguo a los vasos
sanguineos, ademas de los basdfilos y plaquetas de la sangre.
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La histamina actua dilatando las arteriolas, aumentando la permeabilidad de

las vénulas y activando las células endoteliales.

A su vez, la serotonina es un mediador vasoactivo preformado en el interior
de las plaquetas y células enteroendocrinas. Su liberacién de las plaquetas se
estimula cuando entran en contacto con el colageno, trombina,
adenosindifosfato y complejo antigeno-anticuerpo, provocando vasodilatacion

y aumento de la permeabilidad vascular.

Metabolitos del acido araqguidonico:

Son producidos por el acido araquidénico presente en los fosfolipidos de
las membranas, estos estimulan las reacciones vasculares y celulares en la
inflamacion aguda, el acido araquidénico es un acido graso poliinsaturado de
20 carbonos acido 5,8,11,14-eicosatetraenoico, se obtiene de la dieta por
conversion del acido graso linoleico. Los estimulos mecanicos, fisicos y
quimicos liberan acido araquidénico mediante la accion de fosfolipasas A2, los
mediadores derivados del acido araquidénico llamados eicosanoides son
sintetizados por dos principales enzimas las ciclooxigenasas que generan

prostaglandinas y las lipoxigenasas que producen leucotrienos y lipoxinas.

Cell membrane phospholipids

(Figura 8).
LUETTLTINEERE «- )¢ - - Steroids inhibit
= 2isas Other
HETEs <€ HPETESs <€ ARACHIDONIC ACID
lipoxygenases
COX-1 and COX-2 inhibitors,
<R aspirin, indomethacin inhibit
5-HETE < 5-HPETE Prostaglandin G, (PGG;)
1
e | o |
I

Leukotriene B, <« Leukotriene A, (LTA,) Prostaglandin H, (PGH,)

Leukotriene C4 (LTCy) ‘
Vasoconstriction * Prostacyclin Thromboxane A;
E:Cor:(;hsz:pasm Leukotriene Dg (LTDy) PGl TXA,

permeability Causes Causes
vasodilation, vasoconstriction,
Leukotriene Eq (LTEW) inhibits platelet promotes platelet
aggregation aggregation
Lipoxin A, Lipoxin By ¢ l
(LXAs) (LXBy) b4
PGD, PGE, PGF,
Vasodilation
Inhibit neutrophil chemotaxis Vasodilation
Stimulate monocyte adhesion Potentiate edema

Figura 8: Metabolitos del 4cido araquiddnico. Imagen tomada de Robbins and Cotran pathologic basis of disease.
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Las prostaglandinas son producidas por células cebadas, macrofagos,
células endoteliales, son generadas por la accidn de las ciclooxigenasas cox1

y cox2. @

La cox-1 es producida en respuesta a estimulos inflamatorios, actua y
participa en la homeostasis, la cox-2 es inducida por estimulos inflamatorios

y genera las prostaglandinas implicadas en las reacciones inflamatorias.

Estas se dividen en series, en funcion de sus caracteristicas estructurales
como por ejemplo la prostaciclina (PGI-2) causa vasodilatacion, inhibe la
agregacion plaquetaria, el tromboxano A2 (TXA2) causa vasoconstriccion
favorece la agregacion plaquetaria, la prostaglandina D2 (PGD2), la
prostaglandina E2 (PGE2) y la prostaglandina F2 (PGF2) causan
vasodilatacién, aumento de la permeabilidad vascular, ademas de sus efectos
locales, estos intervienen en la patogenia del dolor y la fiebre en la

inflamacion.(

Los leucotrienos: Son producidos por leucocitos y células cebadas por
accion de la lipoxigenasa actuan en el musculo vascular liso y en el
reclutamiento de leucotrienos, existen tres diferentes tipos de lipoxigenasas
siendo la 5 - lipoxigenasa la predominante, en los neutréfilos, esta convierte el
acido araquidodnico en acido 5—hidroxieicosatetraenoico, quimiotactico para los
neutrofilos y precursor de los leucotrienos estos ayudan al broncoespasmo y

la permeabilidad vascular.

Las lipoxinas: También se originan a partir del acido araquidénico por via
de la lipooxigenasa (12-lipooxigensa), a diferencia de los leucotrienos éstos
reducen la inflamacion inhibiendo el reclutamiento de leucocitos inhibe la

quimiotaxis y la adhesion al endotelio de los neutrdfilos.
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Citocinas y quimiocinas:

Son producidas por linfocitos macrofagos y células dendriticas estos median y

regulan las actividades inmunitarias inflamatorias

Factor de necrosis tumoral TNF e interleucina IL-1: Estos desempefian
funciones esenciales en el reclutamiento de leucocitos, favorecen su adhesion
al endotelio y su migracion a través de los vasos, producidas por macréfagos
y células dendriticas activadas. Ayudan a la activacion endotelial y de
leucocitos, ademas de que generan respuestas de fase aguda sistémicas,
asociadas a la infeccion, como la fiebre y en el sindrome de sepsis, asociada

una infeccion bacteriana diseminada. (V)

e Las quimiocinas: Son una familia de proteinas pequefas que actuan
como quimiotacticas para diferentes tipos de leucocitos:

a) C-X-C: Las IL- 8 son las mas importantes secretadas por macrofagos
se encargan de la activacion y quimiotaxis de neutrdfilos.

b) C-C: Dentro de estas se encuentra la proteina quimiotactica de células
cebadas, la eotaxina, y la proteina inflamatoria de macrofagos la
quimiocina RANTES (Regulated on Activation, Normal T Cell Expressed
and Secreted) que se encargan de atraer células cebadas. eosindfilos,
basdfilos y linfocitos.

c) C -linfotactina Que se encarga de traer linfocitos.

d) CX3C fractalquina: Que favorece la adhesion firme células cebadas y

linfocitos T.
Sistema del complemento

Es un conjunto de proteinas solubles que actuan como defensa en la

inmunidad innata y adaptativa se encuentran en forma inactiva en el plasma

El paso esencial de la activacion del complemento es la protedlisis del tercer

componente C3, el mas abundante.
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Este se puede producir por una de las tres vias: 1 via clasica, fijacion de c1 a

un anticuerpo IgM o IgG que se combina con el antigeno, 2 via alternativa,

qué puede ser activada por moléculas superficiales microbianas,3 la via de la

lectina; la lectina de Unién a manosa plasmatica, se une a hidratos de carbono

sobre los microbios y activa el componente c¢1.(123) (Figura 9)

Via clasica

Via alternativa

Superficies
activadoras
Cib
Factor B

L ity

€3 Convertasa

C5b-9

Via de la lectina
de union a
manosa

superficies de

c2

C3a

C3b

Anafilotoxina,

CSa Activa células

cebadas,

Complejo de

atague a la

membrang
{MAC)

Figura 9: Sistema del complemento. Imagen tomada y modificada de http://inmunologia.eu/sistemas-y-

procesos/sistema-del-complemento (30)

Las tres vias generan la formacion de una enzima activa llamada C3, su

fragmentacién la divide en un fragmento grande, C3b que actua como

opsonina, y otro pequeno, C3a (una anafilotoxina) que promueve inflamacién.

22


http://inmunologia.eu/sistemas-y-procesos/sistema-del-complemento
http://inmunologia.eu/sistemas-y-procesos/sistema-del-complemento

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ,\_%ﬁ,
FACTORES QUE ORIGINAN LA INFLAMACION PURULENTA \“L“;:«W

1904

C3 activado puede promover la via litica, que es capaz de dafar las

membranas plasmaticas de las células y algunas bacterias. C5a, producida en

Esta ruta involucra los componentes C1, C2 y C4. Se inicia por complejos
antigeno-anticuerpo unidos a C1. La via activa la convertasa C3, C4b2a, que
permite la fragmentacion de C3 en dos fragmentos: el grande (C3b), que
puede unirse covalentemente a la superficie de patdégenos microbianos y
opsonizarlos, y el pequefo (C3a), que activa células cebadas, lo que causa la

liberacion de mediadores vasoactivos como la histamina.

Via alternativa: Esta ruta involucra a los factores B, D, H e |, que interactuan
entre si, y C3b, permitiendo la generacién de la convertasa C3, C3bBb, que
puede activar mas C3. La activacion tiene lugar en presencia de paredes
bacterianas y fungicas, pero se inhibe por ciertas moléculas presentes en la

superficie de células normales de mamiferos.

Via de la lectina de union a manosa: Esta ruta es activada por la unién de
lectinas de uniéon a manosa (MBL) a residuos de manosa en las superficies de
patdogenos. Como consencuencia se activan las serin proteasas asociadas a
MBL, MASP-1 y MASP-2, que activan C4 y C2 para formar la convertasa C3,
C4b2a.

Via litica: Esta ruta se inicia tras la escision de C5, y la uniéon de C5b a su
diana. C6, C7, C8 y C9 se unen a C5b formando el complejo de ataque a la
membrana (CAM), que, cuando se inserta en la membrana externa de algunas
bacterias, facilita su muerte por lisis. Las células sanguineas que tienen
anticuerpos unidos a su superficie pueden también activar la via clasica y litica

y ser susceptibles a la lisis por este mecanismo.
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1.3.4 Tipos de inflamacion de acuerdo al exudado

Dependera principalmente del sitio, del agente patdgeno la intensidad y

la duracion, pero podemos ubicar los siguientes tipos de inflamacion.

1) Serosa: Lesion leve causada por infeccion o trauma con exudado
transparente proveniente del suero sanguineo rico en albumina,
dando lugar a la aparicién de ampollas.

2) Fibrinosa: Causada por lesiones graves y agudas en el endotelio,
el exudado esta formado por albumina y proteinas en especial fibrina
su principal funcién es proteger de la irritacion y permitir la
reparacion.

3) Hemorragica: Asociada a los exudados seroso, fibrinoso o
purulento, este exudado acompafna con la presencia de grandes

cantidades de eritrocitos, debido a la grave lesion vascular )

1.3.4 Inflamacion purulenta:

Inflamacion purulenta, también se denomina supurativa y cuando se
encuentra localizada en forma de un nédulo, se denomina absceso, los rasgos
de la inflamacién aguda son la dilatacion de los pequefos vasos y la
acumulacion de leucocitos y liquidos en el tejido, se caracteriza por la
produccion de pus, que es un exudado formado por neutréfilos, células
necroticas, bacterias pidgenas y sus detritus, existe gran acumulacion de
leucocitos polimorfonucleares vivos y muertos, posee una coloracion amarillo
verdosa de acuerdo a los microorganismos que estan presentes, es inodora

o fétida y contiene liquido de edema. @

Los abscesos son acumulaciones localizadas de tejido inflamatorio purulento
que aloja un tejido o espacio delimitado, poseen una region central que

aparece como una masa de leucocitos necroticos y células tisulares.

24



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ;flfL
FACTORES QUE ORIGINAN LA INFLAMACION PURULENTA F‘J\(Q«W

1904

Rodeandola suele haber un area de neutréfilos y fuera de ella se observa
dilatacion vascular y proliferacion parenquimatosa fibroblastica indicativas de
inflamacion cronica y tejido de reparacion, con el tiempo los abscesos pueden

quedar rodeados por una pared y ser reemplazado por tejido conjuntivo.(@

En la inflamacién purulenta predominan las células leucocitarias en el
exudado. Ellas tienden a sufrir rapidamente alteraciones degenerativas:
tumefaccion del citoplasma, vacuolizacion, degeneracién grasosa y necrosis,

los leucocitos extravasados se denominaran piocitos. (Figura 10).

Figura 10: Transformacioén de un leucocito en piocito: progresiva vacuolizacién y tumefaccion del citoplasma hasta la
necrosis. Tomado de y Modificado por Hamperl, 1966 . Benedicto, C. Lecciones de anatomia Patoldgica (16)

En las inflamaciones leucocitarias hay tres formas particulares: el flemén, el

foco supurado y el absceso.

El flemoén es una inflamacion leucocitaria o serosa, infiltrativa, sin delimitacion
neta. El exudado se encuentra en el intersticio es una inflamacion

particularmente grave. (Figura 11)

Figura11 Flemon de la musculatura esquelética. Inflamacion leucocitaria infiltrativa (Modificado de Hamperl, 1966) .

Benedicto, C. Lecciones de anatomia Patologica (16)
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El foco supurado es una coleccion de pus en una cavidad labrada en el
espesor de un o6rgano. La cavidad se forma por necrosis con rapida
licuefaccion. La necrosis es producida principalmente por la accion de
gérmenes pidgenos y enzimas proteoliticas liberadas por los piocitos. El foco

supurado suele tener alrededor exudado fibrinoso.

Absceso La persistencia de un foco supurado lleva a la formacion de un
absceso que consiste en un foco supurado delimitado por tejido
granulomatoso. Este tejido tiene al comienzo abundantes leucocitos vy fibrina
llamada membrana piégena. Con el tiempo se transforma en una capsula

fibrosa. (Figura 12).

Figura 12: Absceso. Al centro, necrosis y piocitos. Periferia con membrana piégena (fibrina y polimorfonucleares

neutréfilos) y banda de fibroblastos y colageno. Imagen tomada de. Benedicto, C. Lecciones de anatomia Patolégica
(16)

4. Capitulo 2: Antigenos (factores bacterianos)

2.1 Definicion de antigeno
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Los antigenos son organismos, moléculas o parte de una molécula que
el sistema inmune reconoce, estos pueden ser simples o complejos, de origen

proteico, glucido o sintético.
2.1.2 Reconocimiento de bacterias PRR Y PAMPs

El sistema inmune innato provee una respuesta inicial rapida usando
receptores genéticamente programados que reconocen caracteristicas de las
bacterias que no se encuentran en el huésped, son conocidos como
receptores de reconocimiento de patrones (PRR) que se encuentran en las
células del individuo, y patrones moleculares asociados a patégenos (PAMP),
que se localizan en el antigeno, estos generan una respuesta inmune rapida

mientras el sistema inmune adaptativo se prepara.

Las respuestas inmunitarias se inician por la interaccion de un receptor y un
ligando (antigeno), estas interacciones desencadenan la activacion de
leucocitos, los receptores pueden estar en la superficie o como productos

solubles (productos secretados por las células). 4

Receptores

Receptores de reconocimiento de patrones (PRR): Se encargan de
reconocer estructuras que no estan presentes en las células del hospedador,

los PRR estan presentes en forma soluble como proteinas del complemento.

Patrones moleculares asociados a patégenos (PAMP): Incluyen
combinaciones de azucares, proteinas asociados a las bacterias como los

lipopolisacaridos y los peptidoglucanos. 4 (Figura 13)

Dendritic cell

Pattern Soluble PRR
recognition

receptors (PRRs) (e.g. complement)
on host cells v
2 - _\ ‘..'. .

v
B cell Bl
/ \< Pathogen-associated
[ \ molecular patterns
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Figura 13: Imagen que muestra los PRR'Y PAMPs. Tomada de Mohanty S. Textbook of immunology 2da edicién
3)

Receptores de tipo toll (TRL): Se activan mediante la union a un PAMP estos
actuan como mediadores en la generacion de respuestas de defensa, para

promover la inflamacién, atraccion de macréfagos, y sintesis de citocinas.

Opsoninas: Son moléculas que cuando estan unidas a la superficie de las
bacterias los hace mas atractivos para las células fagociticas, facilitando asi

su destruccion (opsonizacion). 4)

Receptores activadores de muerte (KAR): Son receptores de los linfocitos
citoliticos naturales son capaces de detectar las alteraciones en las células del

hospedador que han sido infectadas por virus. )

Receptores inhibidores de muerte (KIR): Son receptores de los linfocitos
citoliticos naturales capaces de controlar la expresion del complejo mayor de
histocompatibilidad (CMH), presente en todas las células nucleadas del
cuerpo, cuando el CMH se expresa muy bajo o es nulo se activan los

receptores KIR. ) (Figura 14)

Receptores de complemento: El sistema del complemento consiste en un
grupo complejo de moléculas solubles que generan una variedad de
reacciones para atraer células inmunitarias hacia el foco de infeccién, estos se

encuentran en la superficie de células fagociticas y linfocitos B. )
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Receptores Fc: las inmunoglobulinas estan clasificadas como IgA IgE 1gG e
IgM en funcion a su estructura y, la union de una inmunoglobulina a un
antigeno induce un cambio de conformacion en la cola o region Fc del
anticuerpo, estos se expresan en la superficie de las células fagociticas, lo que

induce a la fagocitosis del complejo antigeno-anticuerpo-Fc. 4

KAR MHC

~ f
NK cell I \E
KIR 3

MICB Stressed cell

Figura 14: Imagen que representa los KAR, KIR expresados en las células NK. Tomada de Mohanty S. Textbook of

immunology 2da edicion (3)

2.2- Bacterias
1.2.1 Estructura celular bacteriana.

En las células procariotas podemos encontrar estructuras constantes,
es decir que se necesitan para que la célula cumpla sus funciones basicas
como lo son la pared, la membrana, los ribosomas y el material genético y
otras que no se necesitan especificamente para que la célula realice sus
funciones como los flagelos, capsula fimbrias y esporas. Para poder
comprender mejor una célula bacteriana la dividiremos en estructuras internas

y estructuras externas. ¢ (Figura 15)
Estructuras internas:

ADN bacteriano: No poseen membrana nuclear o nucleolo, ni aparato

mitdtico, existe un nucleoide positivo para el colorante de Feulgen que posee
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una molécula de ADN circular enrollado en si mismo por su gran longitud;
gracias a la enzima topoisomerasa Il y IV, este se encuentra asociado a

proteinas basicas y no a histonas.

Esta constituido por dos cadenas en estructura tridimensional de doble hélice
estableciendo enlaces por puentes de hidrogeno entre las bases nitrogenadas
3-5"5-3".0

Plasmido: Son moléculas de material genético extra cromosdmico
completamente independientes que poseen la capacidad de replicacidon estan

constituidos por ADN circular bicatenario.

Dentro de sus caracteristicas es que posee la capacidad de replicacion e
integracion independiente, transferencia de material genético de tipo vertical

(célula madre a célula hija) y horizontal (conjugacion o transduccion).®)

Repliegue de la Membrana

Pared plasmatica
membrana plasmaética celular

Citoplasma :

Capsula

Cuerpo basal

;lll

Inclusion
citoplasmica
_ Flagelo

)-.

- 9@/98

Figura 15 : Célula Bacteriana imagen tomada de
http://www.facmed.unam.mx/deptos/microbiologia/bacteriologia/generalidades.html (24)

Ribosoma: Los ribosomas son responsables de la basofila citoplasmatica
estan formados en un 40% de proteinas y el resto por acido ribonucleico ARN,
existen tres tipos de ARN 5s 16 s y 23 s los ribosomas bacterianos que

aparecen como particulas de 70s constan de una subunidad mayor de 50 s y
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otra menor de 30s, la funcidn principal de los ribosomas es intervenir en la

sintesis proteica. ®

Granulos de inclusidn:_ Son granulos rodeados de membrana que ayudan

al almacenamiento de compuestos energéticos como el glucdgeno. ©)
Estructuras externas:

Membrana celular: La membrana celular es una bicapa lipidica hidrofilica

compuesta de proteinas y fosfolipidos con ausencia de esteroles esencial para
la vida de la bacteria, dentro de sus funciones se encuentra: La permeabilidad
de transporte ayuda a aumentar los nutrientes, excretar los desechos, y a

mantener el medio interno estable. ©

Pared celular: Se considera un elemento obligado de la estructura de las

bacterias compuesta por polisacaridos proteinas y lipidos. ©)

En las bacterias la unidad estructural del peptidoglucano esta formada por dos

aminos azucares, el acido N-acetil muramico NAM y la N-acetil glucosamina

NAG unidos por enlaces glucosidicos 3 (1-4). (©)

La mayor parte de las bacterias se clasifica como grampositiva o gramnegativa
con base al procedimiento de tincién de Gram; esta tincion tifie de azul violeta
a las positivas y de rojo o rosa a las negativas, esta dependera de la cantidad
de peptidoglucano que se encuentre en la célula, siendo en mayor
concentracion para las grampositivas casi el 50% mientras que en las

gramnegativas se presenta en un 5 a 10%. ©)
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Figura 16: Clasificacion de las bacterias. Imagen tomada de Lizarbe M. Bacterias y virus, (28)

*  Grampositivas Poseen ademas de los mencionados, cantidades
considerables de acidos teicoicos y teicurionico que constituyen la
principal superficie de los antigenos. ©)

* Gramnegativas Estan constituidas desde afuera hacia adentro por:
la membrana externa esta constituida por polisacaridos, fosfolipidos
y proteinas, su estructura sigue el modelo de una verdadera

membrana ademas de poseer el antigeno O. %6 (Figura 16)

La capsula: Es una cubierta bien definida y adherida de la pared celular su

naturaleza es polisacarido las bacterias capsuladas poseen aspecto mucoso.

Dentro de las propiedades y funciones de la capsula es la proteccion para las
bacterias que evita la desecacion de la célula, dificulta la difusion de sustancias
hidrofobas y electronegativas, las bacterias encapsuladas son por lo general
mas virulentas que las no capsuladas; la capsula constituye el denominado
antigeno K, sirve para realizar la tipificacion de una misma especie y

preparacion de vacunas. ©

Fimbrias: Se pueden encontrar en centenares sobre la superficie de la
bacteria participan en la adhesién agregacion y congregacion y en la formacion

de velos en los cultivos, se encuentran moléculas denominadas adhesinas que
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actuan como un receptor proteico o polisacarido de esta manera se determinan

uniones proteina-proteina o lectina-carbohidrato. )

Pili: Estos son mas largos y anchos que las fimbrias sus huecos terminan en

una especie de boton y su numero es significativamente menor estan

relacionados con el paso vertical de material genético a través de conjugacion.
®

Los flagelos: Son elementos facultativos responsables de la motilidad

bacteriana son estructuras largas finas y onduladas las que no poseen flagelos
se denominan atricas cuando los flagelos se encuentran en un solo lugar se
denominan monotricos cuando existe un penacho en un extremo en se
denomina lofotrica cuando hay dos penachos en cada polo de la célula se
denomina anfitrica y cuando los flagelos se encuentran dispuestos alrededor

de la bacteria se denomina peritrica

Dentro de sus propiedades y funciones se encuentra la movilidad el factor de
patogenicidad que permite a las bacterias penetran los tejidos la antigenicidad
constituye los llamados antigenos h permite determinar la respuesta

inmunitaria en el hospedador y la quimiotaxis.

La espora: Es un elemento facultativo esférico y ovalado por el cual las
bacterias en su mayoria grampositivas adquieren resistencia al ambiente en
circunstancias que son desfavorables; estos se pueden encontrar dentro de la

célula endoesporos o libres exosporos. ©

La esporogénesis es un proceso que inicia a partir de situaciones adversas e
la que se activan genes de esporulacién se forman dos células dentro de la

misma pared una denominada madre y la otra esporal.

La membrana citoplasmatica de la célula madre rodea la célula esporal y se
completa el proceso de envoltura, esto le permite a la bacteria poseer

resistencia ante condiciones adversas como altas temperaturas vy
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permeabilidad de las cubiertas resistencia compuestos y procedimientos que
intentan eliminar a las bacterias como radiaciones desinfectantes antisépticos

y antibioticos. ©)

Al paso de la célula de forma esporulada a la vegetativa se le denomina
germinaciéon es esto sucede cuando las condiciones adversas desaparecen
por lo cual se incrementa la actividad metabdlica y la célula puede volver a

ejercer sus funciones habitualmente. ) (Figura 17)
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Figura 17: Ciclo de esporulacion de bacterias. Imagen tomada de http://cbrn.es/?tag=resistencia (18)

Vias de entrada

Los microorganismos pueden penetrar en el cuerpo humano ya sea
traspasando las superficies epiteliales, por inhalacién, por ingestion o

mediante transmision sexual. (V)

La piel sirve de Barrera epidérmica, es el 6rgano mas grande del cuerpo, pero

efectos mecanicos, como quemaduras, uUlceras, mordeduras, pueden llegar a
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permitir que patégenos como S. aureus, o Pseudomonas infecten el

organismo. ("

El tubo digestivo sirve también como Barrera epitelial gracias a sus
secreciones acidas, las enzimas biliares y pancreaticas, y su flora normal
protectora, pero pueden llegar a ser penetrados por diversos patégenos
gracias a la produccion de quistes y huevos, resistencia a los acidos, cubiertas

microbianas externas o uso de antibidticos de amplio espectro. (1:8)

El aparato respiratorio posee defensas, como el sistema de limpieza mucociliar
o los macrofagos alveolares residentes, pero pueden ser penetrados por
patdogenos como el virus de la gripe, y M. tuberculosis, gracias a la resistencia
a la destruccion por parte de los macréfagos, o la fijacion y proliferacion local

de los microbios.
2.2.2 Factores de patogenicidad

Algunos microorganismos permanecen en un punto local, pero la
principal via de diseminacién es, a través de los vasos linfaticos, sangre y
nervios; posteriormente pueden llegar a causar infecciones de hueso o

corazén. (1.8)

Esta diseminacion va a depender de la virulencia del microorganismo, la
magnitud de la infeccién y de la respuesta del sistema inmune ante el ataque,

que puede resolverlo, exacerbarlo o generar dafios tisulares. ()

El cuerpo humano y el patégeno interactuan entre si y puede llegar a penetrar
en planos profundos gracias a la evasion del sistema inmune; por variacion
antigénica, qué es la expresion de antigenos de superficie diferentes, para no

ser reconocidos por las células del sistema inmune, la resistencia a péptidos.

Los microorganismos cambian de carga superficial y la hidrofobicidad de la
membrana, lo que impide la insercion del péptido, la resistencia a la
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fagocitosis, poseen capsulas con acido sialico que no se une al complejo C3b

por lo tanto no se activa la via alterna del complemento. (-5

Ademas de que las bacterias sintetizan proteinas que destruyen los fagocitos
y el bloqueo de la apoptosis, lo que les da tiempo para replicarse y
reproducirse, los elementos genéticos moviles como lo son los plasmidos y los
bacteriéfagos, que brindan patogenicidad y resistencia a los farmacos, la
adhesion de las bacterias a las células del anfitrion gracias a adhesinas y él
Pili; la réplica dentro del fagosoma y la reorganizacion de las células del
anfitrion gracias a la inyeccion de proteinas bacterianas, confieren a los

microrganismos mayor potencial de virulencia.®)

Las toxinas son cualquier sustancia que contribuyen en la enfermedad, las
endotoxinas son componentes de la célula bacteriana y las exotoxinas son

excretadas por la bacteria.

La endotoxina bacteriana LPS son lipopolisacaridos de bacterias gram-
negativas. estos intervienen en el shock séptico, coagulacion intravascular y
el sindrome de dificultad respiratoria, las exotoxinas son proteinas secretadas
por la bacteria, ya sean enzimas como proteasa, hialuronidasa o coagulasa,
las neurotoxinas inhiben la liberaciéon de neurotransmisores, lo que generan
paralisis y los superantigenos que estimulan a los linfocitos T y generan shock

séptico.

5. CAPITULO 3: Bacterias purulentas de interés odontolégico

3.1 Estafilococos
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Son células esféricas gram positivas, agrupadas en racimos irregulares
aerobias y anaerobias facultativas, de aproximadamente 0,4um de diametro
que producen catalasa, se encuentran en el medio ambiente que rodea al

hombre, formando parte de la flora de la piel y mucosas. (1%

La importancia de los estafilococos deriva en su aumento progresivo de
resistencia a los antibidticos lo que les permite difundir y producir procesos

infecciosos. (12 (Figura 18)

Figura 18: A) tincion de gram de un coco grap positivo se muestra su agrupacion en racimos B) cultivo
en agar sangre de S, aureus. Tomado de
https://www.tdx.cat/bitstream/handle/10803/2513/CBO_TESIS_DOCTORAL.pdf (17)

Poseen estructuras antigénicas en su pared celular como la proteina A, que

impide su unién al complemento. ()

Ademas de que es anti fagocitica pues inhibe su opsonizacién y promueve

reacciones de hipersensibilidad. (7-°)

Son capaces de producir mas de 30 proteinas con diferente actividad
involucrada en su patogenicidad y produce enfermedad tanto por su réplica
como por las toxinas que produce. (Ver tabla 3 y figura 19)
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Estructuray funcién de los componentes de la pared celular de
estafilococos

Estructura Funcion

Capsula Inhibe |la opsonizacién y la fagocitosis y
protege de la destruccion leucocitaria.

Peptidoglucano Estabilidad osmdtica.
Estimula la produccién de pirégenos
enddgenos, quimiotaxis de los
leucocitos, ademas de inhibir Ila
fagocitosis y quimiotaxis.

Proteina A Se une a los receptores Fc de las IgG,
inhibe la opsonizacion y la fagocitosis
ademas favorece la quimiotaxis de

leucocitos.

Acido teicoico  Regula la concentracion catidnica en la
membrana celular
Receptor de bacteriofagos
Lugar de adherencia para los receptores
de superficie mucosa.

Membrana Barrera osmoética regula el transporte,

citoplasmatica dentro y fuera de la célula.

Tabla 3: Estructura y funcién de los componentes de la pared celular, Tomada y modificada de Murray P. Microbiologia
medica 1ra Edicion (13)

Capsula o capa
r{f llf"(" (," ‘71‘\'|Sl-l:-(” l(l()

~Capa de pephidoglicano

Polisacarido A
(acido teicoico)

- Proteina A

Membrana
Cltnpknmlrn

Factor de

Citoplasma
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Figura 17 Componentes de la pared celular. Imagen tomada de Murray P. Microbiologia medica 1ra Edicién (13)

3.1.1 Estafilococcus aureus

Son bacterias gram positivas agrupadas en forma de cocos, no forman
esporas, son anaerobios facultativos fermentadores de glucosa, catalasa
positivos, su cultivo es dorado-amarillo en cultivos de agar sangre y forman
parte de la flora bacteriana de piel y mucosas, ademas de ser participes de

infecciones supurativas y sindrome de shock toxico. © (Figura 20)

Posee proteinas superficiales que promueven la colonizacién de la bacteria,
expresa leucocidinas, hialuronidasas catalasa y quinasas ademas de que
inhibe su destruccién por fagocitosis gracias a su capsula. a la proteina A, y

exotoxinas que destruyen los tejidos. ©

La estructura antigénica de S. aureus es compleja ya que posee mas de 30

antigenos en su pared celular. (12)
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Figura 20 : Stafilococus aureus, visto por microscopio electrénico. Imagen tomada de https://www.biozentrum.uni-

wuerzburg.de/fileadmin/_processed /4/c/csm_Saureus-CDC-PHIL 1D11155 47b5c8337c.jpg (19)

Polisacarido A: Es especifico de esta especie, compuesto por acidos
teicoicos (polimeros de fosfato de glicerol) unidos al peptidoglucano por
enlaces covalentes, son antigénicos e inducen la formacion de anticuerpos (12
Proteina A especifica de especie, se encuentra en la pared celular y puede
liberarse en el medio, presenta la propiedad de unirse a la extremidad Fc de

las 1gG y activar el complemento.

Antigenos de superficie: Se encuentran en la pared y la capsula, poseen
propiedades anti fagocitarias.

La proteina A se combina con el fragmento Fc de las IgG responsable de su
accién anti fagocitaria, este complejo activa al complemento, lo que produce

quimiotaxis de células favoreciendo su caracter piégeno. (12

No todas las cepas de estafilococos poseen los mismos antigenos ni producen
as mismas toxinas, por ello la accidén patdégena difiere segun la cepa que se
considere.

S. aureus interviene en la mayoria de infecciones y puede actuar por accién
directa en relacion con su capacidad invasiva o por las exotoxinas que
produce, generando lesiones supuradas y necroticas.

La supuracion es una caracteristica principal de la enfermedad estafilocécica,

produce necrosis y formacién de abscesos; se inicia con una respuesta
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inflamatoria que recluta PMN capaces de fagocitar al microrganismo, si no se
logra, aumenta el numero de fagocitos y liquidos conduciendo a la destruccién
de la zona con un centro necrético y un depdsito de fibrina alrededor de este.

El centro se licua, hay aumento de tensién y dolor. (79
Toxinas:

Leucocidina: Altera la permeabilidad de la membrana y forma poros, llevando

a la lisis de la célula ademas de actuar contra la fagocitosis y ser un importante

factor de virulencia. (79

Hemolisina: Son exotoxinas proteicas, termolabiles que presentan acciones
liticas sobre los hematies, tiene la capacidad de unirse a las membranas
celulares e inducir un defecto en la permeabilidad, danando a los eritrocitos y

leucocitos debido a su efecto surfactante, y agregacion plaquetaria. (12)

Exfoliatina: Es una exotoxina proteica dermotropa que a partir de una lesion
local difunde por la sangre y llega a la piel donde produce lesiones bullosas

seguida de una exfoliacion extensa. (12.13)

Enterotoxinas: Son exotoxinas proteicas resistentes al calor y a los fermentos

proteoliticos (jugo gastrico), se fijan en los receptores nerviosos del tubo
digestivo, produciendo nauseas, vomito y diarrea. (12)

Enzimas:

Estafiloguinasa (Fibrinolisina): Activa el plasminégeno del plasma en

plasmina lo que le permite la eliminacién de coagulos de fibrina favoreciendo
la diseminacioén séptica de las bacterias. (13)

Coaqulasa: La actividad proteica de la trombina es activar el complemento
que da como resultado la conversion de fibrinbgeno en fibrina, formando
trombos intravasculares aumenta la permeabilidad vascular y estimula la
contraccion del musculo liso, ayudando a formar una capa de fibrina alrededor
del absceso, localizando la infeccién ©)
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Hialuronidasa: Produce fibrinolisis despolimerizando el acido hialuronico del

tejido conjuntivo favoreciendo su diseminacion. ©

Penicilinasas: Inactivan a la penicilina por apertura del anillo B-lactamico.
(12,13)

Catalasa: Es una enzima que cataliza la conversion de peroxido de hidrégeno
en agua y oxigeno.

Lipasas: Esta enzima hidroliza los lipidos para la supervivencia del
estafilococo en areas sebaceas, es responsable de la invasién a tejidos

subcutaneos. (13 (Figura 21)

(factas g @ @ ) adhesin

- Fibronectin-binding
Protein

- Fibinogen-binding

protein

vanA

PBP1 s 5 \\-
/i * o0
B\P: v S ..::
BP3 i
/ Ca o0 ®
. L S cytotoxic factors
e TP e 2 - Leukocidin
.'.o :, antibiotic resistance . Protease
° - Enterotoxin
f-actams - - Exfoliative toxin
- quinolone . TSST-1
- Aminoglycoside...... .

Figura 21: Factores de patogenicidad de S. aureus. Tomada de https://bagginis.blogspot.com/2018/04/cambio-
climatico-y-patogenos-eta.html (25)

Cuadros clinicos

S. aureus interviene en la mayoria de infecciones produciendo lesiones
supuradas o necréticas, una de ellas son las infecciones localizadas en piel y
mucosas como la foliculitis, infecciones de heridas o quemaduras, abscesos

subcutaneos, en los niflos produce impétigo, el estafilococo puede difundirse
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por via linfatica o hematica y colonizar tejidos diversos, donde puede llegar a
producir meningitis artritis, osteomielitis, septicemia, o sindrome de shock
toxico, cuando las lesiones son importantes , la terapéutica se basara en la

seleccion del antibidtico y el tratamiento quirdrgico de la lesion

Sensibilidad Antibiotica:

La evolucién de los estafilococos ha sido considerablemente rapida y la
proporcion de cepas resistentes a la penicilina ha pasado de un 15% a un 80%.
Otros antibidticos como la estreptomicina, la eritromicina y las tetraciclinas
presentan el mismo efecto.

Las penicilinas semisintéticas mostraron un alto efecto contra los estafilococos
y en la actualidad presentan una resistencia antibiética del 30%.

Muchas cepas son resistentes a los antibidticos y constituyen un importante
problema clinico, epidemiolégico y terapéutico, la vancomicina fue
considerada el tratamiento de eleccion ante la resistencia de los antibidticos
B-lactamicos. Pero la incidencia de la resistencia ha incrementado, lo que ha
obligado a usar farmacos alternativos como quinupristina-dalfopristina, el
linezolid y la daptomicina, estos agentes tienen una buena actividad in vitro
contra S. aureus y la mayoria de los patdgenos bacterianos grampositivos.

La terapéutica se basa en la realizacion de un antibiograma adecuado para
cada cepa y administrar un antibiético en cada caso, se podran administrar
dos antibidticos cuando presenten accion aditiva o sinérgica ademas de un
drenaje quirurgico adecuado para favorecer la vascularizacién de la zona y
llegada del antibiético al foco de infeccion. (12)

6. Conclusiones:

El cuerpo humano es un sistema extraordinario que regula funciones de
caracter impresionante, la inmunidad es una de ellas. Esta es una respuesta
de defensa ante los estimulos nocivos al que el organismo se enfrenta dia con
dia, que se activa gracias a las células que envian sefales entre ellas para

poder desencadenar una respuesta.
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El objetivo principal de la inmunidad es eliminar o aislar a los microorganismos

patdogenos que intentan dafar al cuerpo humano.

La inflamaciéon como respuesta inmune innata aparece como respuesta ante
la defensa de microrganismos, sustancias extrafas, lesiones fisicas o

quimicas.

Realizandose una serie de procesos que inducen a la liberacion de células que
ayudan a regular el proceso inflamatorio, para poder asi, mantener aislado el

agente causal de las lesiones y poder combatirlo y eliminarlo facilmente.

Uno de los microorganismos que nos causan mayor interés en la practica
odontoldgica es el S.aureus por su capacidad piégena, la gran cantidad de
toxinas que ha desarrollado y porque es una bacteria que se encuentra en la
microflora del ser humano, ademas de la resistencia antibiética que ha

generado.

Es muy importante, la capacitaciéon del Cirujano Dentista acerca de la
identificacion y el tratamiento oportuno de lesiones purulentas, asi como su
manejo de antibioticoterapia en el consultorio dental para lograr remitir

aquellas lesiones que generen un riesgo importante para la salud.
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